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Giht je skupina bolesti karakterizirana artritisom, 
a nastaje zbog promjene u metabolizmu urata te dolazi 
do odlaganja mononatrijskih kristala urične kiseline u 
zglobove i meka tkiva. Klinički nalazimo akutni i kro-
nični artritis, nakupine tofa, intersticijsku renalnu bolest 
i nefrolitijazu kristalima urične kiseline.
Deﬁ nitivna dijagnoza postavlja se dokazom kri-
stala urične kiseline u zglobu ili tjelesnim tekućinama.
Ključne riječi
giht, soli urične kiserline, artritis, toﬁ 
Summary
Gout is a group of diseases characterized by arthri-
tis and is a result of urate metabolism disturbance with 
the deposition of monosodium urate crystals in the joint 
and soft tissues. Clinical manifestations include acute 
and chronic arthritis, tophaceous deposits, interstitial re-
nal disease and uric acid nephrolithiasis.
The diagnosis is based on the identiﬁ cation of uric 
acid crystals in joint or body ﬂ uids.
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Giht
Giht je bolest poznata još iz doba Hipokrata, a 
koju danas, s napretkom znanosti te mogućnosti dija-
gnostičke laboratorijske i slikovne obrade, mnogo bolje 
razumijemo. Radiološke promjene kod gihta dobro su 
poznate, no nove metode prikaza pružile su bolji uvid 
u početne promjene, što je skratilo put do postavljanja 
dijagnoze te omogućilo bolji prikaz komplikacija u ti-
jeku bolesnih ataka. Urični artritis je klinička manife-
stacija metaboličke bolesti kod koje je povišena razina 
mokraćne kiseline u krvi, najčešće uslijed smanjenog 
izlučivanja (1). Urati se talože u tkivima s kiselim mi-
ljeom, primjerice u hrskavici i gustom vezivnom tkivu i 
to kao kristali mononatrijeva urata. Familijarna poveza-
nost gihta ili hiperuricemije nađena je u oko 80 % bole-
snika. Razlikujemo primarni i sekundarni oblik bolesti. 
Primarni oblik je uzrokovan urođenim defektom u meta-
bolizmu purina ili naslijeđenim defektom renalne tubu-
larne sekrecije urata (2). Sekundarni oblik gihta uzroko-
van je stečenom greškom renalne ekskrecije soli urične 
kiseline ili pak nastaje zbog djelovanja nekih lijekova. 
Bolest se javlja u četiri kliničke faze: 1. asimptomatska 
hiperuricemija, 2. akutna ataka artritisa, 3. giht između 
ataka simptoma, 4. kronični giht s toﬁ ma (3).
Giht je najčešći oblik mikrokristalinične artropa-
tije, javlja se u dobi između 30 i 50 godina i to gotovo 
pet puta češće u muškaraca nego u žena iste dobne sku-
pine. Primarni giht je bolest muške populacije u 90 % 
slučajeva, a u 5 % slučajeva razvije se u žena i to u pos-
tmenopauzi. Prevalencija bolesti raste s dobi i oko šez-
desete godine života u žena doseže onu u muškaraca (4). 
Bolest se samo rijetko razvija u bolesnika mlađih od 30 
godina i tada se smatra “ranim početkom idiopatskog 
artritisa” (5,6). Bolesnici s transplantiranim organima, 
oni pod terapijom ciklosporinom te bolesnici koji bolu-
ju od mijeloproliferativne bolesti, policitemije vere ili 
kronične mijeloične leukemije povećanog su rizika za 
oboljenje. Sekundarni giht razvija se u gotovo 5-10 % 
tih bolesnika i to uglavnom ženskog spola u šestom de-
setljeću života. Klinička slika gihta rijetko može pret-
hoditi mijeloproliferativnoj bolesti (7).
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Prve promjene najčešće se jave u prvom MTP 
zglobu, no gotovo svaki zglob može biti zahvaćen (1,2). 
Toﬁ  nastanu u manje od 10 % bolesnika i to najčešće u 
proljeće. Akutna ataka artritisa obično se javlja nakon 
povrede ili značajne sportske aktivnosti, a može se javiti 
i nakon kirurškog zahvata, infekcije, nakon gladovanja 
ili uzimanja veće količine alkohola (8,9).
Patoﬁ ziologija
Urična kiselina je krajnji produkt razgradnje puri-
na, a hiperuricemija nastaje zbog nekoliko uzroka. Soli 
urične kiseline uglavnom su mononatrijski urati koji se 
formiraju kada je povišena razina urične kiseline. Mo-
nonatrijski kristali mogu se naći u sinovijskoj tekućini 
asimptomatskih bolesnika.
Početak akutne atake uričnog artritisa po svemu 
je uvjetovan “izlijevanjem” kristala u sinovijsku teku-
ćinu i adsorbcijom proteina na kristaliničnu površinu. 
Kristal-protein kompleks aktivira sistem komplementa 
i olakšava fagocitozu neutroﬁ lima. Fagocitoza kristal-
protein kompleksa uzrokuje membranolizu, oslobađaju 
se lizosomalni enzimi te dolazi do smrti stanice uz oslo-
bađanje proteolitičkih enzima u zglob (10). Aktivacija 
neutroﬁ la oslobađa kemotaktične faktore koji privlače 
druge neutroﬁ le i pojačavaju upalni proces (11). Mono-
nuklearna fagocitoza ima ključnu ulogu unutar sinovij-
skog dijela zgloba, održavajući balans od asimptomat-
skog stanja do akutne upale ili obrnuto, ovisno o stanju 
monocita i makrofaga (12).
Većina bolesnika s gihtom ima povišene urate u 
serumu. Smatra se da je akutna ataka bolesti direktno 
povezana s topljivosti urične kiseline u različitim tjele-
snim tekućinama i to više nego s njihovom apsolutnom 
koncentracijom (4). Topljivost se smanjuje u hladnoj vo-
di i kod nižeg pH pa ta svojstva mogu pružiti objašnje-
nje za učestalost bolnih ataka gihta u perifernim zglo-
bovima za hladnog vremena i niže tjelesne temperature. 
Estrogeni štite stanice od membranolize, što djelomično 
objašnjava nižu prevalenciju gihta u premenopauzalnih 
žena (13). Tiazidni diuretici, alkohol, mala doza salici-
lata i ciklosporini, hipertenzija i dijabetes smanjuju re-
nalnu ekskreciju urične kiseline i pospješuju nastajanje 
gihta (14,15). Povišena razina urične kiseline može se 
naći i godinama prije početka simptoma gihta.
Artritis
Artritis se obično javlja kao akutna upala zgloba, 
najčešće perifernih zglobova donjih ekstremiteta i to in-
termitentno. U uznapredovaloj bolesti zahvaćeno je više 
zglobova, kontinuirano s egzacerbacijama, što pak može 
dovesti do mutilirajućih zglobnih promjena. Prva ataka 
gihta počinje na I metatarzofalangealnom (MTP) zglo-
bu u gotovo 50 % bolesnika i može trajati od nekoliko 
sati do tjedan dana. Započinje naglo, noću, zglob posta-
ne crven, topao i otečen, a često je praćena sistemskim 
simptomima povišene tjelesne temperature, leukocito-
ze i povišene sedimentacije eritrocita (SE). Ponovljene 
atake artritisa sve su kraćih intervala između napada bo-
la, crvenila i otoka koji sve dulje traju, a može ih biti i 
do 12 godišnje i dovode do kroničnog uričnog artritisa. 
Obično je tada zahvaćen veći broj zglobova. Kosti su 
osteopenične, što je dijelom uvjetovano inaktivitetom. 
Karakteristične erozije smještene su paraartikularno, oš-
tro su ocrtane i “nadsvođenih” rubova. U kroničnoj fa-
zi bolesti može biti zahvaćen bilo koji zglob u tijelu, no 
rijeđe su zahvaćeni zglobovi aksijalnog skeleta (16). U 
fazi bez simptoma kod bolesnika s poznatom dijagno-
zom gihta bolesnik ima hiperuricemiju, a u sinoviji mo-
nonatrijske kristale.
Artritis je monoartikularan s početkom i progre-
dira u poliartikularni oblik. Karakteristično za bolest je 
dugo očuvana normalna koštana gustoća te oštro ocrta-
ne i “nadsvođene” erozije. Kronična i loše kontrolira-
na bolest pravi sliku osteolitičnih koštanih lezija s mu-
tilirajućim promjenama. Destrukcija hrskavice počinje 
periferno u zglobu i širi se prema centralno. Zglobni 
prostor je sužen i pravi sliku sličnu onoj u osteoartriti-
sa (OA). Paraartikularno smješteni toﬁ  mogu stvarati i 
periostalnu reakciju.
Prvi MTP zglob je najčešće zahvaćen. Uobičajeno 
se vide erozije medijalnog i dorzalnog dijela glave prve 
metatarzalne kosti. Erozije se mogu naći u kalkaneusu 
i obično su povezane s retrokalkanearnim burzitisom. I 
drugi zglobovi stopala mogu biti zahvaćeni gihtom. Na 
koljenu se vide erozije i male koštane cistične lezije in-
traosalnih nakupina tofa smještenih u medijalnom i la-
teralnom tibijalnom i femoralnom kondilu, u anterior-
nom tibijalnom tuberkulu i u pateli (20). Toﬁ  mogu bi-
ti oko patelarne burze koja je često inﬂ amirana, a kao 
komplikacije opisuju se Bakerova cista i ruptura tetiva. 
U zglobu se nađe i hondrokalcinoza. Na šakama i zape-
šćima zahvaćeni su redom DIP, PIP, IP i MCP zglobovi. 
Erozije su asimetrične distribucije, različitih dimenzija. 
Fragmentirane kosti i koštane proliferativne promjene 
vide se oko zapešća i uz stiloideus ulne (21). Otok me-
kih tkiva oko lakta obično je uzrokovan burzitisom ole-
kranona ili nakupinama tofa. Mali osiﬁ cirani fragmenti 
oko epikondila i olekranona mogu biti i u sklopu ente-
zopatije kao koštane proliferacije.
Procjena je da bolesnici s gihtom u 7-17 % imaju 
sakroiliitis, s početkom bolesti zglobovi su asimetrično 
zahvaćeni, vidi se skleroza i erozije sa subhondralnim 
cističnim formacijama (22,23). Gihtom su na kralježni-
ci zahvaćeni odontoid, trup kralješka, pokrovne plohe 
kralježaka te fasetni zglobovi (24).
Rjeđe su zahvaćeni kuk, rame, sternoklavikular-
ni i temporomandibularni zglob.
Nefropatija u gihtu
U 20 % bolesnika urolitijaza nastaje zbog odlaganja 
urične kiseline koja predstavlja nidus za početak krista-
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lizacije i formiranje kalcij oksalatnih kamenaca. Litijaza 
dovodi do pijelonefritisa ili opstruktivne uropatije.
Depoziti tofa u corpora cavernosa mogu dovesti 
do erektilne disfunkcije.
Toﬁ 
Toﬁ  su nakupine urata, proteinskog matriksa, upal-
nih stanica i stranih tijela - gigantocelularnog staničja, 
mogu biti u tetivama, ligamentima, hrskavicama, kostima 
te mekom tkivu, uključujući burze i sinovijske prostore. 
Smješteni su paraartikularno u subkutanom tkivu. Pre-
dilekcijska mjesta za odlaganje tofa su olekranon, hrska-
vice uha, nosa i meniska (17). Toﬁ  smješteni oko tetiva 
i ligamenata mogu dovesti do rupture, a oni smješteni u 
karpalnom kanalu ponašaju se ekspanzivno, komprimi-
raju živce i prave kliničku sliku sindroma karpalnog ka-
nala. U kostima toﬁ  izgledaju kao cistične zone sklero-
tičnog ruba, a ako u tako smještenim toﬁ ma ima kalcija 
vide se i mjesta fokalne skleroze koja imitiraju koštani 
infarkt ili enhondrom. Osteolitičke koštane lezije, mekot-
kivnog matriksa urata, imitiraju neoplastični proces. Su-
bkutano smješteni toﬁ  godinama se razvijaju i mogu se 
zamijeniti s reumatoidnim čvorićima praveći sliku para-
artikularnog policiklizma karakterističnog za RA. Mogu 
ulcerirati pa se izluči bijeli, mliječni sadržaj mononatrij-
skih kristala urata (18). Takvi subkutano smješteni de-
poziti tofa, mononatrijskih kristala urata, a bez artritisa, 
mogu biti početak gihta. Termin “čvorovi gihta” predlo-
ženi su za podskupinu bolesnika u kojih se razvijaju toﬁ  
u mekim čestima, a bez podatka o artritisu.
Kompjutorizirana tomograﬁ ja (CT) nije u značaj-
nijoj upotrebi za dijagnozu gihta, a Gerster i sur. opisali 
su nodularne lezije od oko 160 HU (Hounsﬁ eldovih je-
dinica). Korištenje multislice CT-a (MSCT), brže izvo-
đenje pretrage i mogućnost multiplanarnog prikaza omo-
gućuje lakšu analizu paraartikularnih kalciﬁ kacija (19), 
načina i obima širenja promjena te količine i kvalitete 
kalciﬁ kata u toﬁ ma. Magnetska rezonancija daje razli-
čite slike gihta. Upaljeni zglob pokazuje uobičajenu sli-
ku upale s izljevom i paraartikularnim edemom. U fazi 
akutne upale paraartikularne strukture se imbibiraju apli-
kacijom kontrastnog sredstva. Toﬁ  su različitog izgleda 
na MR-u. Depoziti mogu biti niskog do intermedijarnog 
intenziteta signala na T1 mjerenim sekvencama i niskog 
intenziteta signala, ako su kalciﬁ cirani. Visokog su in-
tenziteta signala na T2 mjerenim sekvencama, zavisno 
o količini vode i količini formiranih kristala.
Scintigrafskim pregledom nađe se pojačano na-
kupljanje trasera oko zgloba u akutnoj upali.
Diferencijalna dijagnoza
Akutna upala zgloba kod gihta može se zamije-
niti s nespeciﬁ čnom upalom. Pravilno uzeta anamneza, 
podatak iznenadne boli i ponovljivih napada boli upu-
ćuje na prirodu promjena. Mikroskopska analiza sino-
vije uz korištenje polariziranog svjetla te kultura sadr-
žaja omogućuju razlikovanje gihta od upale druge etio-
logije (25,26). Bolesnici s dugotrajnim i atipičnim gih-
tom mogu se zamijeniti za reumatoidni artritis (27). De-
struktivne zglobne promjene uz formirane osteoﬁ te i re-
lativno dobru mineralizaciju mogu imitirati osteoartritis. 
Mekotkivni čvorasti otok kakav vidimo u osteoartritisu 
može imitirati tofe. Erozivni osteoartritis žena srednjih 
godina može se zamijeniti za giht, no te erozije zapo-
činju centralno (kod gihta periferno) i dolazi do brzog 
suženja zglobnog prostora. Giht, sarkoidoza i psorijaza 
povezani su sličnim promjenama i to periostalnom re-
akcijom, ekscentrično smještenim zglobnim erozijama 
uz paraartikularno zadebljanje mekih tkiva i relativno 
normalnu koštanu gustoću. Bolesnici koji imaju psori-
jazu mogu imati i hiperuricemiju što dodatno zbunjuje 
u dijagnozi. CPPD u zglobu može stvarati iste simpto-
me kao giht, zato se zove i “pseudogiht”, obično u sta-
rijoj populaciji i uzrokuje artritis. U CPPD-u hrskavi-
ca kalciﬁ cira što zovemo hondrokalcinoza, obično je 
poliartikularna i zahvaća hijalinu i ﬁ broznu hrskavicu. 
Xanthomatoza je karakterizirana ekscentrično polože-
nim, subkutano smještenim mekotkivnim čvorićima ek-
stenzorne površine prsta. Može stvarati koštane erozije 
slične onima kod gihta. Klinički nalaz, hiperholesteri-
nemija uz nedostatak mononatrijskih kristala u zglobu 
razlikovat će to stanje od gihta. Amiloidoza je karakte-
rizirana mekotkivnim otokom, erozijama ili cističnim 
lezijama u kosti koje se može zamijeniti s kroničnim 
oblikom gihta i toﬁ ma. Promjene su obično bilateralne 
i simetrične uz paraartikularnu osteopeniju. Deﬁ nitiv-
na dijagnoza postavlja se aspiracijom sadržaja zgloba i 
tipičnom kliničkom slikom.
CPPD (Calcium Pyrophosphate Dihydrate Deposition Disease) 
- bolest odlaganja kristala kalcij pirofosfat dihidrata
CPPD je bolest kod koje se kristali kalcij pirofos-
fat dihidrata odlažu u zglobnu hrskavicu, obično u starije 
populacije, a što se klinički manifestira kao akutna, suba-
kutna ili kronična upala zgloba. Kristali se odlažu u hija-
linu i ﬁ broznu hrskavicu, u meka tkiva, zglobne čahure, 
u tetive i ligamente. Često se koristi termin hondrokalci-
noza, kao nalaz patoloških i radiološki vidljivih kalciﬁ ka-
cija. CPPD je bolest karakterizirana prisustvom kristala 
oko zgloba pa se javlja sa simptomima upale, otoka i iz-
ljevom uz poremećaj općeg stanja, povišenu temperatu-
ru, ubrzanu SE i leukocitozu. Takva klinička slika pod-
sjeća na akutnu ataku gihta i od tuda naziv “pseudogiht”. 
To nije radiološka dijagnoza, nego se bolest, poput gihta, 
javlja intermitentnim atakama akutnog artritisa.
Pirofosfatna artropatija predstavlja oštećenje hr-
skavice, slično kao u osteoartritisu. Klinički CPPD mo-
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že biti asimptomatski, ali i praćen jakom boli s destruk-
tivnim lezijama (28,29,30). Ryan i McCarty opisali su 6 
različitih oblika zglobne zahvaćenosti. Asimptomatska 
forma artropatije je najčešća, no teško ju je dokumentirati 
jer bolesnici ne dolaze liječniku ako nema simptoma, pa 
je to obično slučajan nalaz (u oko 10-20 % dokumenti-
ranih slučajeva CPPD-a). Bolesnici obično dolaze s na-
lazom sličnim osteoartritisu, akutna upalna ataka javlja 
se povremeno u 35-60 % bolesnika i izgleda kao kronič-
ni progresivni artritis, najčešće bilateralan i simetričan, 
u koljenskom zglobu, u kuku, MCP zglobovima, laktu, 
gležnju, zapešću i ramenu. Često nastanu ﬂ eksione kon-
trakture i to obično u koljenu i laktu. Bolesnici sa CPPD-
om mogu imati upalu - napad “pseudogihta” nastane u 
10-20 % bolesnika sa simptomima tipične zglobne boli 
(31). “Pseudogiht” je uzrokovan ulaskom pirofosfatnih 
kristala u zglobnu tekućinu što obično nastane spontano, 
no “okidač” akutnog stanja može biti i povreda zgloba, 
cerebrovaskularni inzult, infarkt, kirurški zahvat (pose-
bice paratireoidektomija), transfuzija krvi, parenteralna 
primjena terapije i hipokalcemija. Akutni napad “pseu-
dogihta” može se zamijeniti s akutnom atakom gihta ili 
septičnog artritisa. Bol traje od jednog dana do nekoli-
ko tjedana, ali je manje izražena nego u gihtu. Najčešće 
se javi u koljenskom zglobu. Akutna faza bola u zglobu 
kod 2-6 % bolesnika sa CPPD-om imitira reumatoidni 
artritis, što uključuje jutarnju zakočenost, umor, zade-
bljanu sinoviju, ograničenu pokretljivost, povišenu SE 
i traje od 4 tjedna do nekoliko mjeseci. CPPD se može 
zamijeniti s brzom progresivnom destrukcijom velikih 
zglobova, kao i bolestima veziva, reumatskom vrućicom, 
traumom ili ankilozantnim spondilitisom.
Metode prikaza
Standardnom radiološkom obradom vidljiva je 
hondrokalcinoza. Promjene na zglobovima mogu se kli-
nički manifestirati i prije nego su kalciﬁ kacije vidljive 
radiološki i to ako nisu dostatno masivne ili je zglob tako 
oštećen da se kalciﬁ kacije teško analiziraju. Kompjuto-
rizirana tomograﬁ ja će pokazati kalciﬁ kacije zbog vi-
soke kontrastne rezolucije i slojevnog snimanja, no nije 
uobičajena metoda za dijagnozu bolesti. CT ćemo ko-
ristiti u slučaju diferencijalno dijagnostičkih teškoća ili 
nastalih komplikacija. Magnetska rezonancija se ko-
risti češće zbog simptoma bolnog zgloba i nepostavlje-
ne dijagnoze standardnom radiološkom obradom; u ta-
kvoj obradi posebice u starijoj populaciji valja misliti 
na CPPD. Kalciﬁ kacije se teško analiziraju MR-om i to 
nije metoda izbora za dijagnostičku obradu te je obično 
potrebna korelacija sa standardnom radiološkom obra-
dom (32,33). Unatoč poteškoćama u analizi CPPD kri-
stala oni se nađu MR-om i to u vidu punktiformnih, li-
nearnih hipointenzivnih zona. Premda niskog intenziteta 
signala kalciﬁ kati se nađu u rutinskoj obradi i to spin-
echo, fast spin-echo i short tau inversion recovery ima-
ges (STIR) sekvencama. Kalciﬁ kacije hijaline hrskavi-
ce bolje se vide na gradient echo sekvencama kod koje 
razlika između magnetske osjetljivosti hijaline hrskavi-
ce i CPPD kristala stvara inhomogenost lokalnog ma-
gnetskog polja koje onda rezultira promjenom signala. 
Takvim prikazom fokusi kalciﬁ kata u hrskavici postaju 
veći. Nizak intenzitet signala u hijalinoj hrskavici može 
se previdjeti, a diferencijalno dijagnostički treba misliti 
na hemosiderin zbog prethodne traume ili operacijskog 
zahvata s post operativnim mikrometalnim debrisom, 
PVN sinovitis ili hemoﬁ liju te plin koji stvara vakuum 
fenomen. Vrijednost MR-a u ranoj fazi bolesti važna je 
u bolesnika koji u klasičnoj radiološkoj obradi nemaju 
vidljivih kalciﬁ kata, a uz pozitivnu kliničku sliku. No 
ima slučajeva gdje se MR-om ne analiziraju kalciﬁ ka-
ti hijaline hrskavice, odnosno slučajeva kada je kratko 
T2 relaksacijsko vrijeme koje uzrokuje da su menisk i 
kalciﬁ kacije sličnog intenziteta signala.
Kristali CPPD-a odlažu se u hijalinu i ﬁ broznu 
hrskavicu, i to u njen srednji sloj. Depoziti minerala su 
tanki i linearni, paralelni subhondralnoj kosti. Ako po-
stoji erozija odlažu se i na površini hrskavice. Hijalinu 
hrskavicu nalazimo u zapešću, koljenu, laktu i kuku. Fi-
brokartilaginozni su trokutasti menisk radiokarpalnog 
zgloba, menisci u koljenu, labrum acetabuluma, labrum 
glenoida, simﬁ za pubičnih kostiju, anulus ﬁ brosus te ar-
tikularni disk sternoklavikularnog i akromioklavikular-
nog zgloba (34).
Sinovijalne kalciﬁ kacije česti su nalaz u CPPD-
u, mogu biti tako velike da ispune cijelu zglobnu šu-
pljinu imitirajući sinovijalnu hondromatozu (35). Si-
novijalna membrana je kronično upalno promijenjena. 
Linearne ili punktiformne kalciﬁ kacije mogu se naći u 
tetivi (36,37,38) supraspinatusa, tricepsa, kvadricepsa, 
gastroknemiusa i Ahilovoj tetivi. Razlikuju se od nodu-
larnih kalciﬁ kacija hidroksiapatita, a uvijek su udaljene 
od hvatišta. Ligamenti i burze kalciﬁ ciraju i to najčešće 
oko olekranona i subakromijalno, a mogu izgledati ma-
sivno, tumorozno smještene u paraartikularnom mekom 
tkivu i tada ih zovemo “tofusni pseudogiht”. Lezije nisu 
česte i obično su solitarne. Promjene II i III MCP zglo-
ba, a bez značajnijih morfoloških promjena u PIP i DIP 
zglobovima, uz suženje zglobnog prostora sa cistama i 
subhondralnim kolapsom formiranih osteoﬁ ta radijalne 
strane konveksiteta glave karakterističan su nalaz hemo-
kromatoze. Sinovitis izazvan CPPD-om može biti uzrok 
sindroma karpalnog kanala, a tada se CT-om vide kalci-
ﬁ kacije u karpalnom kanalu, a MR-om dokaz kompre-
sije u karpalnom kanalu. Fibrokartilaginozna hrskavica 
simﬁ ze pubičnih kostiju također pokazuje kalciﬁ kate, 
erozije i fragmentaciju kosti.
Kalciﬁ cirani acetabularni labrum je trokutasti 
fragment na perifernom dijelu acetabuluma superolate-
ralno. Hondrokalcinoza hijaline hrskavice je cirkularna 
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mineralna sjena, paralelna konveksitetu glave natkolje-
nice. Okolne tetive, rektus femoris, hamstrings i tetiva 
aduktora također mogu kalciﬁ cirati. Koncentrično je 
sužen zglobni prostor, slično kao u osteoartritisu. Gla-
va femura može migrirati superolateralno ili aksijalno, 
kao u upalnom artritisu (39,40).
U ramenom obruču CPPD imitira osteoartritis, 
formiranih subhondralnih koštanih apozicija, cista i 
osteoﬁ ta. Promjene se vide i na tetivama, kapsuli zglo-
ba i burzama te manšeti rotatora. “Milwaukee shoulder 
syndrome” predstavlja progresivni destruktivni artritis 
karakteriziran izljevom, rupturom manšete rotatora i de-
struktivnim promjenama hrskavice i subhondralne ko-
sti. Češće se vidi u starijih žena, obično posttraumatski 
(41,42,43), kao miješana promjena izazvana CPPD-om 
i HADD-om.
Promjene u sklopu CPPD-a jave se i u akromio-
klavikularnom zglobu sa zadebljanim mekim tkivima i 
kalciﬁ katima oko zgloba. Kalciﬁ kacije nisu uobičajeni 
nalaz talokruralnog zgloba no selektivno može biti za-
hvaćen talokalkaneonavikularni zglob. Zglobni prostor 
je sužen uz subhondralnu sklerozu, fragmentaciju i za-
debljana meka tkiva, tako da pravi sliku neuroartropat-
skog zgloba.
Promjene na kralježnici uglavnom su asimpto-
matske, u starije populacije degenerativno promijenje-
nih intervertebralnih diskova, obično na nekoliko razi-
na. Akutne i kronične promjene mogu praviti destrukcije 
trupova i prostora diska tako da imitiraju upalni discitis 
ili pak neuropatski promijenjene trupove. CPPD kristali 
su u anulusu, nukleusu ili u oba dijela diska (44). Kal-
ciﬁ kacije počinju u vanjskim nitima anulusa i imitiraju 
sindezmoﬁ te ankilozantnog spondilitisa. Rjeđe se kal-
ciﬁ kacije nukleusa mogu naći nakon kirurškog zahvata. 
Kalciﬁ kacije nalazimo u žutim svezama i u stražnjem 
longitudinalnom ligamentu što može dovesti do suže-
nja spinalnog kanala i mijelopatije. (45,46). Kraniocer-
vikalno kalciﬁ ciraju alarni ligamenti i transverzalni li-
gament oko densa, što može dovesti do kompresije me-
dule, erozija i atlantoaksijalne subluksacije. CT omo-
gućuje uvid u širinu i izgled spinalnog kanala, u obim 
kalciﬁ kata i njihovu distribuciju, a MR pokaže kakav 
je izgled te odnos medule i kalciﬁ kata te postojanje su-
bstancijskih promjena medule i struktura kraniocervi-
kalnog prijelaza. Sakroilijakalni zglobovi zahvaćeni su 
u 50 % bolesnika s CPPD-om, i to u vidu subhondralne 
skleroze i formiranih cista, s vakuum fenomenom i kal-
ciﬁ kacijama hrskavice. Česte su kalciﬁ kacije intraosal-
nog sakroilijakalnog ligamenta (47).
Oko temporomandibularnih zglobova mogu se 
formirati tumorske kalciﬁ kacije koje imitiraju tumor 
parotide (48,49).
Diferencijalna dijagnoza
Osteoartritis može imati kliničku i radiološku 
sliku CPPD-a. Promjene zglobova u CPPD-u, s nekro-
tičnom i sklerotičnom kosti, često izgledaju kao neu-
roartropatski zglob. Sinovija je promijenjena i zade-
bljana uz kalciﬁ kacije koje imitiraju sinovijalnu osteo-
hondrozu. U diferencijalnoj dijagnozi treba misliti i na 
HADD, septički artritis, giht, ostronekrozu, ohronozu i 
spondiloartropatiju. Kalciﬁ kacije u sklopu HADD-a su 
homogene, oblačaste, a hondrokalcinoza je rijetka. Te-
tivne kalciﬁ kacije razlikuju se od elongiranih kalciﬁ ka-
ta u CPPD-u.
HADD (hydroxyapatite deposition disease) - bolest odlaganja hidroksiapatita
HADD je bolest odlaganja poznata po kalciﬁ ka-
cijama tetiva, kao peritendinitis kalkarea s burzitisom i 
hidroksiapatitni reumatizam. Karakterizirana je periar-
tikularnim kalciﬁ kacijama, uglavnom tetivnih hvatišta 
(50,51). Javlja se monoartikularno, između 40 i 70 godi-
ne života. Iako etiologija nije potpuno jasna, smatra se da 
ponavljanje povreda - mikrotrauma rezultira nekrozom, 
koja onda dovodi do nakupljanja HADD kristala (52).
Bolest započinje bolom u zglobu koji je crven, 
otečen i ograničeno pokretan. U meka tkiva i burze oslo-
bađaju se nakupine kalciﬁ kata uzrokujući upalnu reak-
ciju. To je akutni kalciﬁ cirajući periartritis koji klinič-
ki imitira upalu, uz normalnu sedimentaciju eritrocita i 
leukocite. Rijetko se nađu intraartikularne kalciﬁ kaci-
je koje dovode do artritisa. Opisivan je oblik zglobnih 
promjena različitog imena, a istovjetne etiologije, kao 
kronična apatitna artropatija ili destruktivni oblik apatit-
ne artropatije ili idiopatski destruktivni oblik koji se po-
vezuje s HADD-om, obično u velikim zglobovima kod 
starijih žena. Zglob je otečen i to rame, kuk ili koljeno, 
ograničene pokretljivosti, instabilan, no ne jako bolan 
i jako upaljen. Postoji sinovijalni izljev koji može biti 
hemoragičan, ali nije upalni. Radiološki je to progresi-
van tijek promjena koje izgledaju kao osteoartritis, uz 
koštanu destrukciju i intraartikularno smještena osteo-
hondralna tjelešca. Kompjutoriziranom tomograﬁ jom 
nađu se kalciﬁ kacije periartikularnog mekog tkiva, teti-
va, ligamenata, burzi ili sinovije. Tijekom vremena kal-
ciﬁ kacije postaju masivnije, što se može vidjeti i klasič-
nom radiološkom obradom. Magnetskom rezonancijom 
vidi se edem medularne kosti i mekih tkiva koji imitira 
upalu, tumor ili traumu. U ramenu se nađu kalciﬁ kacije 
bilo koje od tetiva manšete rotatora, najčešće supraspi-
natusa. Kuk je drugo najčešće mjesto i to obično u te-
tivi gluteus mediusa uz veliki trohanter, no i na drugim 
mjestima (53,54,55). U laktu se nakupine kalcij hidrok-
siapatita najčešće nađu na epikondilima i hvatištima ko-
lateralnih ligamenata te na ﬂ eksornim i ekstenzornim te-
tivama. U zapešću kalciﬁ cira tetiva ﬂ eksor karpi ulna-
ris uz hvatište za piziformnu kost. Kalciﬁ kacije se nađu 
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uz kondil femura, glavu ﬁ bule i prepatelarno, u gležnju 
i stopalu u tetivi ﬂ eksor halucis longus i brevis te pero-
nealnom mišiću. Kalciﬁ kacije I MTP zgloba opisuju se 
kao pseudopodagra i to u mlađih premenopauzalnih že-
na (56,57,58,59). Na kralježnici kalciﬁ kacije u m. lon-
gus coli započinju od anteriorne površine gornja tri to-
rakalna i donja tri vratna kralješka, hvataju se na ante-
riorni tuberkl atlasa te drugog, trećeg i četvrtog vratnog 
kralješka. Ataka bola nastane naglo u vratu, pojačava 
se gutanjem i pokretima glave. Klasičnom radiološkom 
obradom i kompjutoriziranom tomograﬁ jom vide se an-
teriorne kalciﬁ kacije gornjeg vratnog segmenta, poseb-
no u razini drugog vratnog kralješka. Otok mekih tkiva 
može se širiti prema toraksu (60,61). U diferencijalnoj 
dijagnozi valja misliti na kalciﬁ kacije stiloidnog liga-
menta te na horizontalnu frakturu prednjeg luka atlasa. 
Kalciﬁ kacije mogu nastati u žutim svezama, infraokci-
pitalno, interspinozno, oko odontoida i na apoﬁ zarnim 
zglobovima, no manje dramatično (62,63).
Diferencijalna dijagnoza
HADD kalciﬁ kacije masivnije su nego kalciﬁ ka-
cije u CPPD-u. U gihtu su promijenjeni laboratorijski 
nalazi urata. Heterotopične kosti i i miozitis osiﬁ kans 
imaju karakterističnu trabekularnu građu s kortikalnim 
rubom. Tumorozne kalciﬁ kacije primarne idiopatske ili 
sekundarne renalne bolesti mogu imitirati HADD. Ko-
lagene vaskularne bolesti, kao skleroderma ili derma-
tomiozitis, mogu stvarati kalciﬁ kate karakterističnog 
izgleda na tipičnim mjestima. Periartikularne metastat-
ske kalciﬁ kacije mogu se vidjeti kod sarkoidoze, hiper-
vitaminoze vitamina D, hipoparatireoidizma i mliječno 
alkalnog sindroma.
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